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La thérapie de resynchronisation cardiaque (CRT) est un traitement qui vise à 
rétablir le synchronisme de contraction du ventricule gauche chez les patients souffrant 
d’insuffisance cardiaque. Aujourd’hui encore, plus de 30% de ces patients ne répondent pas 
au traitement de resynchronisation. Afin de mieux comprendre les effets de la CRT sur la 
fonction cardiaque, un resynchronisateur biventriculaire a été implanté chez des chiens 
sains et des chiens atteints d’insuffisance cardiaque. Les fonctions ventriculaires gauche et 
droite ont été étudiées selon différents modes de resynchronisation. Les résultats de cette 
étude confirment premièrement que la durée du complexe QRS n’est pas un marqueur 
approprié dans l’optimisation de la CRT. Les résultats démontrent également qu’une 
optimisation individualisée de la CRT est nécessaire afin de maximiser l’effet de la thérapie 
sur le ventricule gauche et que la modulation du délai de resynchronisation a un impact 
significatif sur la fonction ventriculaire droite. Plus précisément, la fonction systolique du 
ventricule droit est optimale lors d’une activation précoce de l’électrode gauche.  
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Cardiac resynchronization therapy (CRT) was introduced to reestablish the 
synchronism in left ventricular of heart failure patients. At the present time, more than 30% 
of these patients do not respond to the resynchronization treatments. In order to better 
understand the effect of CRT on the cardiac function, a biventricular pacemaker was 
implanted in healthy dogs and in dogs with induced heart failure. Results from this study 
show that using the QRS duration in order to optimize CRT is not recommended. In 
addition, they confirm that an individualized optimization of the CRT is necessary to 
maximize the effect of the therapy on the left ventricle and that the modulation of the 
resynchronization delay has a significant impact on the right ventricular function. More 
precisely, right ventricular systolic function is optimal with an early activation of the left 
electrode.  
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 Introduction 
Les troubles de conduction cardiaque sont présents chez près de 80% des patients 
atteints de cardiomyopathie (CMP) dilatée non-ischémique et peuvent prendre la forme de 
bloc de branche gauche (BBG), d’hémi-bloc antérieur gauche ou de bloc auriculo-
ventriculaire du premier degré [1, 2]. En présence de ces troubles de conduction 
ventriculaire, le synchronisme de la contraction mécanique des ventricules est compromis. 
D’une part, les parois qui présentent une contraction précoce ne parviennent pas à élever 
suffisamment la pression ventriculaire pour créer une éjection efficace. D’autre part, les 
parois qui se contractent tardivement le font en présence d’un stress élevé puisque le 
myocarde adjacent est déjà contracté. Dans les deux cas, la contraction se caractérise par 
une faible efficacité et peut présenter des phénomènes dyskinétiques [3]. 
La thérapie de resynchronisation cardiaque (CRT) est un traitement qui vise à 
éliminer l’asynchronisme ventriculaire et les effets néfastes qui y sont associés [4]. Des 
études ont démontré que la CRT permet d’augmenter la fraction d’éjection du ventricule 
gauche (FEVG), d’augmenter la pression systolique et de diminuer la pression diastolique 
chez les patients atteints d’un trouble de conduction au niveau du ventricule gauche (VG) 
[5-7]. De plus, la CRT permet, à long terme, un remodelage inverse du VG [8]. Cependant, 
il a été montré que plus de 30% des patients porteurs d’un tel appareil ne présentent aucune 
amélioration de leur fonction ventriculaire gauche [9-11].  
Avec l’avènement de nouveaux appareils, il est maintenant possible d’induire un 
délai d’activation entre les électrodes ventriculaires. Il a été démontré qu’une 
resynchronisation biventriculaire non-simultanée peut s’avérer supérieure à une 
resynchronisation simultanée conventionnelle [12]. Le but de la présente étude consiste à 
examiner la réponse ventriculaire gauche et droite à la CRT puis à évaluer le comportement 




Chapitre 1. Insuffisance cardiaque 
1.1. Définition 
L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie caractérisée par l’incapacité du cœur 
à produire un débit suffisamment élevé pour répondre aux demandes métaboliques de 
l’organisme [13]. Le risque de développer une IC au cours d’une vie s’élève à près de 20 % 
chez les hommes et les femmes. Même en l’absence d’infarctus du myocarde, le risque de 
développer une IC s’élève à 11% chez l’homme et à 17% chez la femme [14]. Au Canada, 
il est estimé que plus de 1 250 000 individus sont atteints d’IC [15]. Aux États-Unis, 
l’incidence annuelle est évaluée à 550 000 cas et la prévalence se situe à plus de 5 millions 
d’individus [16]. Les coûts directs et indirects associés à l’IC y sont estimés à 37,2 
milliards de dollars pour l’année 2009 [17]. Plusieurs facteurs ont été identifiés comme 
pouvant contribuer à l’IC, notamment l’hypertension artérielle, les maladies cardiaques 
athérosclérotiques et le diabète [17].  
L’IC se manifeste par divers symptômes et signes tels l’œdème aux membres 
inférieurs, l’intolérance à l’effort et l’orthopnée [18]. La physiopathologie de l’IC permet 
de distinguer l’IC d’origine systolique de l’IC d’origine diastolique ainsi que l’IC aiguë de 
l’IC chronique. L’IC systolique est caractérisée par une contractilité du myocarde 
compromise, entraînant une diminution de la FEVG. Une cicatrice secondaire à un infarctus 
du myocarde ou un trouble de conduction peuvent engendrer une telle dysfonction. L’IC 
diastolique est, quant à elle, induite par un trouble de remplissage de la cavité ventriculaire 
qui peut être secondaire à une relaxation inadéquate ou à une hypertrophie cardiaque. 
Finalement, une IC peut provenir d’une insulte aiguë, par exemple un infarctus du 
myocarde ou encore d’un processus chronique telle une maladie valvulaire ou une 
hypertension artérielle essentielle. Il est à noter qu’une IC chronique peut être décompensée 




Afin d’évaluer la sévérité de l’IC ou d’effectuer le suivi de patients, il est possible 
d’utiliser divers marqueurs de la fonction ventriculaire telles la FEVG ou la variation de 
pression maximale (dP/dtmax). Il est également possible d’utiliser la gravité des symptômes 
présentés par le patient, mais ces derniers ne doivent pas être utilisés comme seul indicateur 
de la fonction cardiaque [21]. Différents systèmes de classification ont été proposés pour 
qualifier la capacité à l’effort des patients. La classification du New York Heart Association 
(NYHA) est couramment utilisée (Tableau I). 
 
Classe NYHA Description 
I Aucun symptôme lors d’activités normales 
II 
Limitation faible des activités, le patient demeure 
confortable au repos et lors d’un exercice d’intensité 
modérée 
III Limitation marquée des activités, le patient n’est confortable qu’au repos 
IV Présence de symptômes même lorsque le patient est au repos 
Tableau I : Classification du New York Heart Association (NYHA) permettant la 
catégorisation des patients souffrants d’IC.  
 
L’American College of Cardiology (ACC) et l’American Heart Association (AHA) 
ont développé une classification qui inclut également les patients asymptomatiques 
(Tableau II) [22]. Cette classification présente l’avantage de permettre la modulation et le 





Classe ACC/AHA  Définition  
A  Risque élevé d’IC, sans la présence de maladies cardiaques 
structurelles ou de symptômes  
B  Maladie cardiaque avec dysfonction ventriculaire gauche 
asymptomatique 
C  Présence de symptômes d’IC à un moment ou un autre 
D  IC en phase réfractaire terminale 
Tableau II : Classification de l’American College of Cardiology (ACC) et de l’American 
Heart Association (AHA) qui permet une catégorisation des patients souffrant d’IC. 
1.2. Traitement 
Les thérapies pharmacologiques conventionnelles pour le traitement de l’IC 
comprennent notamment l’utilisation d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine (IECA), de β-bloqueurs et de diurétiques. Ces traitements permettent un 
contrôle des symptômes ainsi qu’une diminution de la mortalité en modulant la pré-charge, 
la post-charge et la contractilité ventriculaire [19]. L’utilité des stimulateurs-défibrillateurs 
a également été démontrée, principalement au niveau de la réduction des morts subites. 
Finalement, les patients atteints d’IC présentant des troubles de conduction, tel un BBG, 
peuvent bénéficier d’une CRT. Malgré la multitude de traitements disponibles, le pronostic 
d’un patient atteint d’IC demeure sombre. En effet, la mortalité après une année s’élève à 
28 % chez l’homme et à 24 % chez la femme tandis que la mortalité après cinq ans atteint 
59 % chez l’homme et 45 % chez la femme [23]. 
1.3. Remodelage 
Le remodelage cardiaque est un phénomène fréquent chez les patients atteint d’IC et 




comme étant un ensemble de changements moléculaires, cellulaires et interstitiels affectant 
la forme, la dimension et la fonction cardiaque. Ce phénomène résulte d’une expression 
génique altérée en réponse à un débalancement hémodynamique ou neurohormonal [24]. 
Un remodelage peut être physiologique, comme chez un athlète qui adapte sa capacité 
cardiaque en réponse à l’exercice, ou il peut être pathologique, comme chez un patient 
souffrant d’IC. Le remodelage pathologique est un mécanisme compensatoire efficace à 
court terme mais qui, à long terme, nuit à la fonction cardiaque. Le remodelage cardiaque 
pathologique présente deux formes principales en fonction de l’étiologie : 
1. Une surcharge volémique, comme dans la régurgitation aortique, entraîne 
une hypertrophie de type excentrique. La cavité ventriculaire augmente de 
volume et la paroi n’épaissit pas de façon proportionnelle. Une diminution 
de la FEVG peut être observée en raison de l’augmentation du volume 
télédiastolique (VTD).  
2. Une augmentation de la post-charge, telle que présente dans la sténose 
aortique ou l’hypertension artérielle, entraîne une hypertrophie de type 
concentrique. Les parois épaississent en obstruant la lumière et le ventricule 
peut alors devenir réfractaire au remplissage.  
1.4. Anomalies électromécaniques 
L’IC, comme plusieurs autres maladies cardiaques, peut être associée à une atteinte 
progressive des fibres du réseau de conduction cardiaque [25]. En effet, approximativement 
le tiers des patients atteints d’IC présentent des délais de conduction [2]. Lorsque le réseau 
de conduction est atteint, la propagation normale fait place à une dépolarisation de proche 
en proche qui est nettement plus lente et moins organisée. Ce type d’anomalie est associé à 
un mauvais pronostic dans l’IC [4]. La propagation de proche en proche se retrouve 
notamment chez les patients atteints d’un BBG, trouble présent chez près de 30 % des 
patients atteints d’IC [16]. De plus, des anomalies de conduction entraînant une contraction 




présentent sous la forme de quatre types de délais anormaux : délai auriculo-ventriculaire, 
délai inter-ventriculaire, délai intra-ventriculaire et délai intra-mural. 
Le délai auriculo-ventriculaire (délai A-V) correspond au délai entre la 
dépolarisation des oreillettes et celle des ventricules. En conditions physiologiques, le délai 
A-V est régi par le nœud auriculo-ventriculaire (NAV) et le réseau de His-Purkinje. Un 
délai A-V optimal amène la contraction des oreillettes au dernier tiers de la diastole, 
maximisant l’effet de Frank-Starling sur le VG [19]. Le délai inter-ventriculaire correspond 
au délai entre les contractions des ventricules et le délai intra-ventriculaire fait référence à 
la contraction des différentes régions du VG. Le délai intra-mural fait, quant à lui, référence 
à la propagation de la dépolarisation de l’endocarde à l’épicarde. Le délai intra-mural peut 
être allongé dans certaine pathologie comme dans le cas des BBG [27]. 
 Chapitre 2. Thérapie de resynchronisation cardiaque 
2.1. Définition 
La thérapie de resynchronisation cardiaque (CRT – cardiac resynchronization 
therapy) a fait son apparition il y a une vingtaine d’années. Elle a été introduite comme 
traitement de l’IC en réponse à l’inefficacité des traitements médicaux chez certains 
patients. Depuis, la CRT constitue la thérapie non pharmacologique la plus efficace dans le 
traitement de cette maladie [28]. La CRT se définit classiquement comme la stimulation 
simultanée des ventricules gauche et droit, par une électrode implantée au niveau de 
l’endocarde du ventricule droit (VD) par voie veineuse et par une autre électrode, installée 
par canulation du sinus coronaire, au niveau de l’épicarde du VG [29]. À l’aide de ces 
électrodes, il est possible de moduler les deux premiers niveaux de délai pouvant poser 
problème en cas d’IC, c'est-à-dire le délai inter-ventriculaire et le délai intra-ventriculaire. 
Avec l’ajout d’une sonde auriculaire, il devient aussi possible d’influencer le délai A-V. 
L’impact de la CRT sur le délai intra-mural est quant à lui moins connu, mais ce dernier 
jouerait un rôle secondaire, après celui des délais A-V et intra-ventriculaire [30]. 
2.2. Objectifs 
Les troubles de conduction cardiaque sont fréquents chez les patients souffrant d’IC 
et en présence de ceux-ci, le synchronisme de la contraction mécanique du ventricule peut 
être compromis. Une contraction désorganisée est caractérisée par une faible efficacité et 
par des phénomènes dyskinétiques qui peuvent contribuer à l’IC [3, 26]. C’est dans cette 
optique que la CRT a été développée; un traitement qui vise à éliminer l’asynchronisme 
ventriculaire et, par le fait même, augmenter l’efficacité de la contraction [4, 31]. 
Aujourd’hui encore, les effets de la CRT ne sont pas complètement identifiés, mais il est 
admis que ceux-ci peuvent être liés à: 1) une amélioration de la fonction systolique du VG; 




2.3. Critères de sélection 
Actuellement, l’AHA recommande l’implantation d’une CRT chez les patients 
atteints d’IC de classe NYHA III ou IV, souffrant de CMP dilatée ou ischémique, avec une 
FEVG faible ( ≤ 35 %) et un complexe QRS élargi ( ≥ 120 ms) [33]. À partir de ces 
critères, 70% des patients qui ne répondent pas aux thérapies pharmacologiques 
conventionnelles présentent une diminution de la mortalité et une amélioration significative 
de leur qualité de vie [34-38]. Cependant, ces bénéfices ne sont pas observés en l’absence 
de dyssynchronisme en pré-thérapie [32, 39, 40]. Finalement, plus de 30% des patients 
porteurs de cette thérapie ne présentent aucune amélioration de leur fonction ventriculaire 
gauche sans qu’on ne sache pourquoi [9-11]. Pour ces raisons, plusieurs estiment que les 
critères de sélection de la CRT ne sont pas optimaux [41, 42]. 
2.4. Efficacité de la CRT 
Plusieurs études se sont attardées à l’impact d’une CRT chez des patients souffrant 
d’IC et présentant un BBG ou un trouble de conduction intra-ventriculaire (TCIV). Les 
bénéfices associés à la thérapie comprennent notamment une amélioration de la fonction 
ventriculaire gauche, un remodelage cardiaque inverse ainsi qu’une diminution des 
symptômes rapportés par les patients.  
En premier lieu, des études ont démontré que la CRT permet d’augmenter la FEVG, 
l’index cardiaque et le dP/dtmax, tous des marqueurs de la fonction ventriculaire gauche [5, 
36, 43, 44]. La CRT permet également d’augmenter la contractilité du ventricule, sans 
toutefois augmenter sa demande énergétique, contrairement aux traitements inotropes 
habituels [44, 45]. Plus encore, une élévation de la fréquence cardiaque entraîne une 
augmentation de la contractilité lors d’une stimulation biventriculaire, phénomène absent 
chez les patients souffrant d’IC sévère [46]. En second lieu, la CRT permet, à long terme, 
un remodelage inverse régional et global des protéines des cardiomyocytes du VG et une 




terme [8, 47]. Ce remodelage inverse constitue d’ailleurs un marqueur clé dans la 
prédiction de la mortalité chez les porteurs d’une CRT [48]. En troisième lieu, l’étude 
MIRACLE a démontré que les patients traités par CRT présentaient une diminution des 
symptômes significativement supérieure à celle des patients traités par la thérapie 
pharmacologique standard. Dans cette étude, les patients ayant bénéficié d’une CRT ont vu 
une augmentation de la distance marchée en 6 minutes, de la qualité de vie, de la résistance 
à l’effort et une amélioration de la classe fonctionnelle NYHA. [34]. Finalement, plusieurs 
études ont démontré que la CRT permet de diminuer la mortalité chez une population 
atteinte d’IC [34, 35, 37, 49].  
2.5. Optimisation du délai A-V 
La relation entre le délai A-V et le dP/dtmax du VG varie d’une personne à l’autre, 
chaque individu possèdant son propre délai A-V optimal, d’où la nécessité de son 
optimisation. Il a été démontré que l’optimisation du délai A-V lors d’une CRT prolongée 
avait un impact positif sur la fonction systolique du VG [12]. Cependant, la fonction 
systolique du VD et la fonction diastolique du VG ne bénéficient pas d’une telle 
optimisation. De plus, la majorité des avantages liés à la CRT demeurent indépendants du 
délai A-V [5]. Dans le contexte d’une CRT, il est voulu que la dépolarisation ventriculaire 
provienne des électrodes et non d’une décharge du NAV. Pour cette raison, l’utilisation 
d’un délai A-V relativement court est recommandée. Finalement, un délai A-V inapproprié 
peut induire une régurgitation mitrale ou tricuspidienne, entraînant une fonction cardiaque 
sous-optimale [50-52]. En somme, l’optimisation du délai A-V est importante pour trois 
principales raisons: 1) permettre de maximiser la pré-charge du VG en maximisant le temps 
de remplissage, 2) s’assurer que la dépolarisation ventriculaire origine des électrodes et 3) 
minimiser la régurgitation mitrale ou tricuspidienne. À ce jour, plusieurs techniques sont 





2.6. Optimisation du délai d’activation 
Initialement, les appareils de CRT permettaient trois modes de stimulation: 
l’activation de l’électrode du VG (mode LV), l’activation de l’électrode du VD (mode RV) 
et l’activation simultanée des deux électrodes ventriculaires (mode BiV). Plusieurs études 
se sont attardées aux effets de ces différents modes chez des patients souffrant d’IC avec 
BBG. Nelson et al. ont démontré, à partir d’une cohorte de patients souffrant de 
cardiomyopathie dilatée (CMD) avec BBG, une nette amélioration de la fonction systolique 
ventriculaire gauche par une stimulation en mode BiV ou en mode LV [44]. Par la suite, 
Vollmann et al. ont démontré que le mode RV, en comparaison aux modes LV et BiV, nuit 
à la fonction systolique du VG lors d’une tachycardie [46].  
Les nouveaux appareils de CRT permettent d’introduire un délai d’activation entre 
les électrodes ventriculaires allant de -80 ms à +80 ms (délai V-V). Cette nouvelle 
caractéristique technique a d’abord été introduite dans le but de compenser l’effet d’une 
installation sous-optimale de l’électrode gauche [4, 12]. Plusieurs facteurs suggèrent qu’une 
activation séquentielle est bénéfique: 
1. Dans un contexte purement physiologique, la dépolarisation des ventricules 
n’est pas simultanée. En effet, le VD débute sa dépolarisation au niveau de la 
paroi septale quelques millisecondes avant celle du VG [53]. 
2. La position des électrodes par rapport au myocarde doit être prise en 
considération. En effet, l’électrode droite se trouve sur l’endocarde alors que 
l’électrode gauche se situe au niveau de l’épicarde. Avant d’atteindre le 
système de conduction sub-endocardial, l’impulsion provenant de l’électrode 
gauche doit donc traverser la totalité de la couche myocardique [28]. 
3. Tel que mentionné précédemment, la position anatomique de l’électrode 
gauche varie selon l’installation et l’anatomie coronarienne, entraînant ainsi 




4. Le degré d’asynchronisme mécanique est dépendant de la pathologie sous-
jacente et la présence d’une cicatrice ou de tout autre obstacle à la 
conduction normale peut entraîner des patrons de dépolarisation différents 
[54]. 
Depuis, il a été démontré qu’une resynchronisation biventriculaire non-simultanée 
peut s’avérer plus efficace qu’une resynchronisation simultanée conventionnelle, entraînant 
des améliorations cliniques significatives [12, 55]. Il ressort que plus de 75% des patients 
ont un délai V-V optimal qui se situe entre -40 ms et +40 ms [56]. De plus, dans la majorité 
des cas, le délai optimisant la fonction ventriculaire gauche nécessite l’activation précoce 
de l’électrode gauche (Figure 1) [56-58]. Ceci n’est pas surprenant considérant qu’une 
stimulation RV seule induit une dépolarisation analogue à un BBG [59]. Finalement, il a 
aussi été démontré qu’une optimisation doit être effectuée à nouveau après 6 à 12 mois 
suivant l’optimisation post-implantation. Cet ajustement s’avère nécessaire en raison du 
remodelage inverse induit par la CRT qui modifie les patrons de conduction ventriculaire 
[60, 61].  
2.6.1. Fonction ventriculaire gauche 
Diverses techniques utilisant de multiples modalités ont été développées au fil du 
temps afin d’optimiser le délai V-V. Chacune de ces techniques présentent des avantages et 
des inconvénients liés à leur utilisation (Tableau III). Voici un aperçu des 5 modalités les 
plus répandues : 
2.6.1.1. Optimisation par cathéter 
La technique de référence visant à optimiser la CRT consiste à évaluer la 
contraction ventriculaire via le dP/dtmax du VG, le tout à l’aide d’un cathéter à pression 
intra-ventriculaire. Cette technique est surtout utilisée afin de déterminer le mode de 
stimulation (RV, LV ou BiV simultanée) permettant de maximiser le dP/dtmax [55, 62]. 




fonction ventriculaire gauche [63]. Ces derniers ont démontré, à partir d’un échantillon 
composé de 22 patients souffrant d’IC, que l’activation séquentielle des électrodes permet 
d’obtenir un dP/dtmax supérieur à celui obtenu par activation BiV, RV ou LV. Ils ont ainsi 
démontré la présence d’une amélioration de la fonction ventriculaire gauche en stimulation 
séquentielle, généralement avec une activation précoce de l’électrode LV. L’optimisation 
du délai V-V à l’aide d’un cathéter représente une technique établie qui demeure cependant 
invasive en comparaison à l’échocardiographie ou à la ventriculographie isotopique. Cette 
technique n’est donc pas appropriée pour un suivi de routine [64].  
 
 
Figure 1 : Délai d’activation (délai V-V) optimisant la fonction ventriculaire gauche mesuré 
par échocardiographie. L’activation précoce de l’électrode LV est optimale chez 55% des 
patients [56]. 
2.6.1.2. Échocardiographie  
Sogaard et al., à l’aide de l’échocardiographie tridimensionnelle et du Doppler 
tissulaire, ont été parmi les premiers à démontrer les bénéfices associés à la stimulation 
séquentielle [54]. Depuis, plusieurs études ont démontré l’utilité de l’échocardiographie 
dans l’optimisation du délai V-V et ce, à partir de paramètres tels le volume d’éjection ou le 




de l’échocardiographie est largement répandue, mais cette méthode comporte quelques 
inconvénients, dont le fait que l’application de ces techniques requiert un temps 
considérable et que la reproductibilité des résultats demeure limitée en contexte clinique 
[61, 69, 70].  
2.6.1.3. Ventriculographie isotopique 
La ventriculographie isotopique est une modalité qui permet de quantifier la fraction 
d’éjection de façon précise et reproductible, en plus de permettre l’évaluation du 
dyssynchronisme ventriculaire [71, 72]. La technique de choix pour la mesure de la FEVG 
demeure encore aujourd’hui la ventriculographie planaire, mais la ventriculographie 
SPECT permet également une évaluation précise et reproductible de la FEVG [73]. Burri et 
al. ont été les premiers à appliquer cette technique dans l’optique d’optimiser le délai V-V 
[70]. Cette étude consistait à calculer la FEVG et à évaluer le synchronisme ventriculaire 
chez 27 patients porteurs d’une CRT. Ils ont démontré qu’une optimisation du délai V-V 
entraînait un changement considérable dans la FEVG et que ces changements pouvaient 
être mesurés de façon reproductible et non-invasive, conférant un avantage considérable à 
cette technique. 
2.6.1.4. Cardiographie à impédance 
Déjà employée pour optimiser le délai A-V, la cartographie à impédance est 
désormais utilisée afin d’optimiser le délai V-V [64, 74, 75]. Cette technique consiste à 
mesurer les changements d’impédance au niveau du thorax. L’impédance mesurée varie 
notamment en fonction du débit aortique, permettant ainsi l’évaluation du volume 
d’éjection et, par le fait même, du débit cardiaque. Heinroth et al. ont utilisé cette technique 
afin d’optimiser le débit cardiaque chez 46 patients porteurs d’une CRT [64]. Les résultats 
de cette étude montraient que l’utilisation d’une stimulation séquentielle améliore le débit 
cardiaque de façon significative. Cette technique est non invasive, mais elle est une 




du synchronisme ventriculaire. De plus, elle constitue une évaluation indirecte de la 
fonction cardiaque nécessitant une calibration [76]. 
2.6.1.5. Pléthysmographie 
Butter et al. ont suggéré de mesurer la réponse à la CRT à l’aide d’une 
pléthysmographie digitale [77]. Ces auteurs visaient à développer une technique simple, 
sans risque pour le patient, peu coûteuse et reproductible. L’étude a révélé que la 
pléthysmographie digitale permet d’évaluer la pression différentielle aortique et ainsi 
obtenir un marqueur de la fonction ventriculaire gauche. Whinnett et al. ont, quant à eux, 
réussi à utiliser cette technique afin d’optimiser le délai V-V [78]. Tout comme la 
cartographie à impédance, la pléthysmographie est une mesure simplifiée et indirecte de la 
fonction cardiaque [79]. 
 
Modalité d’optimisation Avantages Inconvénients 
Cathéter à pression Mesure directe de la 
fonction 
Technique invasive 







Technique évaluant le 
dyssynchronisme 
Requiert un temps important 
pour l’obtention des 
mesures 
Peu d’études sur le sujet 
Cardiographie à impédance Simple, accessible et non-
invasive 
Mesure simplifiée et 
indirecte 
Pléthysmographie Simple, accessible et non-
invasive 





Tableau III : Avantages et inconvénients de différentes modalités utilisées pour 
l’optimisation du délai V-V. 
2.6.2. Fonction ventriculaire droite 
L’optimisation de la fonction ventriculaire droite n’est pas pratique courante lors de 
l’implantation d’une CRT. Puisque la CRT a d’abord été développée dans le but de traiter 
le dyssynchronisme du VG, peu d’études se sont attardées à la fonction ventriculaire droite 
[80, 81]. De plus, il est difficile d’obtenir une mesure robuste et reproductible de la fonction 
du VD en raison de sa morphologie difficilement modélisable [82-84]. Or, il est admis que 
le VD joue un rôle important dans l’IC, car la fonction et la dimension du VD ainsi que la 
pression des artères pulmonaires sont tous intimement liées à la stratification du risque. La 
fonction ventriculaire droite est d’ailleurs un prédicteur de la réponse aux traitements 
pharmacologiques [41, 85-89]. Gavazzi et al. ont démontré que la fonction ventriculaire 
droite, mesurée à l’aide de la fraction d’éjection du VD (FEVD), est un déterminant crucial 
du pronostic chez des patients atteints d’IC sévère [89]. Certains auteurs vont même jusqu’à 
suggérer qu’une partie des patients ne répondent pas à la CRT en raison d’une détérioration 
de la fonction ventriculaire droite secondaire à une anomalie d’activation mécanique du VD 
[84]. 
Les effets de la CRT sur la fonction ventriculaire droite ne sont pas à négliger. On 
peut regrouper ces effets en deux groupes: une variation de la post-charge et une 
modification du synchronisme ventriculaire. La post-charge du VD, associée à la pression 
des artères pulmonaires, est modulée par différents éléments, dont la fonction ventriculaire 
gauche, le degré de régurgitation mitrale et les résistances vasculaires pulmonaires [80]. Le 
synchronisme mécanique du VD est quant à lui modifié par la position des électrodes, le 
mode de stimulation et l’intégrité du réseau de conduction [81].  
Quelques études ont rapporté une amélioration de la fonction ventriculaire droite 
lors de l’implantation d’une CRT en mode BiV [32, 80-82]. Un remodelage inverse ainsi 




patients présentant une dilatation du VD avant l’implantation de la CRT. Ces changements 
ont été associés à une réduction de la sévérité de la régurgitation tricuspidienne et à une 
diminution des pressions des artères pulmonaires [32]. De plus, il a été démontré que 
l’amélioration de la fonction ventriculaire droite n’est pas seulement due à une meilleure 
fonction ventriculaire gauche, mais bien à une modification du synchronisme ventriculaire 
droit [80-82]. Ainsi, les modifications de la fonction du VD ne sont pas seulement 
secondaires à la réponse du VG à la CRT, mais présentent une composante indépendante 
qui ne peut être mesurée à partir des paramètres usuels du VG. Compte tenu de ces faits, il 
devient nécessaire de mieux comprendre la réponse du VD aux différents modes de 
stimulations dans le but d’effectuer une optimisation globale du délai V-V.  
  
 Chapitre 3. Marqueurs de la fonction cardiaque 
3.1. Fraction d’éjection du ventricule gauche 
La fraction d’éjection du VG est le marqueur de la fonction systolique le plus 
accepté [18]. La FEVG est couramment utilisée dans l’évaluation et le suivi de l’IC puisque 
sa valeur est liée au pronostic des patients [90]. Elle fait d’ailleurs partie des critères de 
sélection pour l’implantation d’un resynchronisateur biventriculaire [33]. De plus, la 
ventriculographie isotopique permet la mesure de ce paramètre de façon précise et 
reproductible [71, 72]. La FEVG s’obtient en divisant le volume d’éjection par le VTD. 
Elle se calcule de la façon suivante: 
VTD
VTSVTDFEVG −=  
, où VTD désigne volume télédiastolique et VST désigne volume télésystolique. La FEVG 
permet une appréciation globale de la fonction systolique du VG. Plus encore, une 
augmentation de la FEVG corrèle avec une amélioration des divers paramètres 
hémodynamiques et ce, immédiatement après l’activation de la CRT [91]. Par contre, elle 
est dépendante de la pré-charge et n’informe pas directement sur le synchronisme 
ventriculaire. Il est à noter que la même formule peut s’appliquer au VD et qu’il est ainsi 
possible d’obtenir une fraction d’éjection du VD (FEVD). 
3.2. Synchronisme intra-ventriculaire 
L’efficacité d’une contraction ventriculaire est augmentée par un synchronisme des 
mouvements convergents des différentes parois du ventricule [3]. En présence de troubles 
de conduction intra-ventriculaire, ce synchronisme peut être compromis, altérant ainsi la 
fonction systolique du ventricule. Il est alors question de dyssynchronisme intra-
ventriculaire ou de délais intra-ventriculaires.  
Le dyssynchronisme ventriculaire peut être évalué par différentes modalités dont 
l’échocardiographie, la médecine nucléaire, la résonance magnétique (IRM) et 




paramètres afin d’évaluer le synchronisme intra-ventriculaire. Parmi toutes les modalités 
d’imagerie énumérées précédemment, l’échocardiographie est celle qui présente la plus 
grande variété de ces paramètres. Bien que l’échocardiographie présente l’avantage d’être 
disponible dans la majorité des centres et d’être non-invasive, la reproductibilité des 
mesures demeure problématique [61, 90]. L’étude PROSPECT s’est d’ailleurs attardée aux 
mesures du synchronisme intra-ventriculaire obtenues par cette modalité pour prédire la 
réponse à la CRT [42]. L’étude souligne que le dyssynchronisme intra-ventriculaire 
déterminé par l’échocardiographie n’a pas de valeur prédictive significative au niveau de la 
réponse des patients à la CRT. Or, plusieurs études soutiennent que le degré de 
dyssynchronisme intra-ventriculaire prédit la réponse à la CRT [40, 93, 94]. Ces données 
soulèvent la possibilité que l’évaluation du dyssynchronisme intra-ventriculaire par 
l’échocardiographie soit inexacte. 
Afin d’évaluer de manière qualitative et quantitative le dyssynchronisme 
ventriculaire, il est également possible d’utiliser la ventriculographie isotopique et le 
SPECT blood pool [70-72, 95]. Grâce à ces modalités, le dyssynchronisme intra-
ventriculaire est évalué par le délai entre la contraction de la paroi latérale et celle de la 
paroi septale du VG ou encore par l’écart-type des phases mesurées en plusieurs points. 
Finalement, il est à noter que le dyssynchronisme intra-ventriculaire évalué par 
ventriculographie isotopique corrèle avec les marqueurs hémodynamiques [72].  
3.3. Synchronisme inter-ventriculaire 
Le dyssynchronisme inter-ventriculaire correspond à un délai anormal entre 
l’activation mécanique du VG et celle du VD. Ce marqueur du synchronisme ventriculaire 
est modulé par la présence de troubles de conduction tel un BBG ou un TCIV. Le 
synchronisme inter-ventriculaire a un impact sur la fonction ventriculaire gauche puisque 
les performances des ventricules sont interdépendantes [96]. Plus encore, le délai inter-
ventriculaire s’est avéré être un prédicteur de la réponse à la CRT. Les bénéfices associés à 




diminution du dyssynchronisme inter-ventriculaire [71]. Depuis, des études ont démontré 
qu’une telle resynchronisation permettait en effet de réduire le délai inter-ventriculaire et 
que ce changement corrélait avec une amélioration de la FEVG [71, 97]. Or, il est 
aujourd’hui établi que le dyssynchronisme inter-ventriculaire ne corrèle pas avec les 
paramètres hémodynamiques. En effet, en stimulation biventriculaire, le délai inter-
ventriculaire est minimisé, mais les divers marqueurs de la fonction ventriculaire, comme le 
débit cardiaque ou le délai intra-ventriculaire, ne sont pas nécessairement optimaux [66]. 
Finalement, Fauchier et al. ont prouvé que le délai intra-ventriculaire corrélait avec le 
pronostic des patients atteints de CMP, contrairement au délai inter-ventriculaire [72]. 
Ainsi, le délai inter-ventriculaire peut permettre de prédire la réponse à la CRT, mais il ne 
représente pas un indicateur du pronostic permettant son optimisation. 
3.4. Durée du complexe QRS 
Le complexe QRS est une représentation de la dépolarisation ventriculaire sur 
l’ECG. Sa durée correspond à l’intervalle de temps nécessaire afin que tout le ventricule se 
dépolarise. Elle se situe normalement entre 70 ms et 80 ms chez l’humain et entre 40 ms et 
50 ms chez le chien [98]. Cette mesure est utilisée afin d’évaluer la dispersion (ou 
synchronisme) électrique des ventricules, sans tenir compte du synchronisme mécanique. 
Par exemple, en présence d’un complexe QRS ≥ 120 ms, un trouble de conduction 
ventriculaire est présumé. La durée du complexe QRS est d’ailleurs utilisée comme critère 
de sélection pour l’implantation d’une CRT [33]. Or, il a été démontré que la durée du 
complexe QRS n’est pas un marqueur précis du dyssynchronisme ventriculaire. Environ le 
tiers des patients avec un complexe QRS prolongé ne présentent aucun dyssynchronisme 
intra-ventriculaire. De même, un QRS étroit ne permet pas d’exclure un dyssynchronisme 
intra- ou inter-ventriculaire [99, 100]. 
L’utilisation du QRS dans l’optimisation de la CRT est également un sujet 
controversé. Kass et al. ont démontré que la dispersion électrique, mesurée à l’aide de la 




resynchronisation [101]. Cette étude figure parmi les premières à démontrer qu’un 
changement dans la durée du QRS ne permet pas de prédire l’efficacité de la contraction 
ventriculaire lors d’une CRT. Par la suite, Touiza et al. ont montré que la FEVG corrèle 
avec la durée du QRS chez un groupe stimulé en mode BiV alors que cette corrélation n’est 
pas présente chez un groupe stimulé en mode LV [102]. Finalement, d’autres études ont 
confirmé que le mode de stimulation optimal n’était pas nécessairement celui qui 
minimisait la durée du QRS, certaines allant jusqu’à démontrer qu’une stimulation 
entraînant un QRS plus long que celui mesuré avant l’implantation de la CRT permettait 
une amélioration du synchronisme mécanique [7, 103].  
La durée du complexe QRS est certes un outil utile pour évaluer la dispersion 
électrique, mais son utilisation en tant que critère dans la sélection des patients pour la CRT 
doit être remise en question. De plus, la durée du complexe QRS ne représente pas la 
mesure la plus pertinente pour optimiser la fonction ventriculaire en CRT. En effet, le 
synchronisme mécanique est une mesure plus appropriée afin de déterminer le mode de 
stimulation optimal de la CRT [7, 104].  
3.5. Courbe de pression 
Divers paramètres hémodynamiques peuvent être utilisés dans l’optimisation de la 
CRT. Parmi ceux-ci, la variation maximale de la pression du VG (dP/dtmax) lors de la 
contraction isovolumique est couramment utilisée. Le dP/dtmax, en plus d’être un index 
accepté de la contractilité myocardique, est un analogue du taux maximal de tension 
développé par les cardiomyocytes [18]. Le dP/dtmax présente l’avantage d’être un marqueur 
stable lors de l’optimisation de la CRT et permet ainsi de détecter des changements subtils 
de la fonction systolique du VG [63]. Cependant, la valeur du dP/dtmax dépend du rythme 




3.6. Indice d’homogénéité de la contraction 
Une contraction ventriculaire est efficace lorsque les mouvements de ses parois 
s’effectuent avec une amplitude suffisamment grande et avec une certaine simultanéité 
[59]. De cette façon, le ventricule parvient à produire une FEVG élevée tout en minimisant 
l’énergie nécessaire afin d’y parvenir. Ainsi, la contraction ventriculaire peut s’exprimer 
selon deux paramètres : l’amplitude du mouvement de ses parois et son synchronisme. 
L’efficacité de contraction, définie comme étant la portion de l’amplitude de contraction en 
phase avec le reste du ventricule, se calcule à partir de ces deux paramètres. La mesure de 
l’efficacité en un point est donc sensible à la qualité de l’évaluation de la phase moyenne du 
ventricule. L’efficacité est négative si la différence entre la phase de contraction et la phase 
moyenne du ventricule est supérieure à un quart de cycle cardiaque. L’indice 
d’homogénéité de la contraction (CHI) a été développé dans le but de quantifier la qualité 
de la fonction ventriculaire [105]. Le CHI est proportionnel au rapport entre le mouvement 
des parois contribuant à la fraction d’éjection et le mouvement total des parois. Il peut donc 




, où E  représente l’efficacité moyenne et A, l’amplitude moyenne. Ainsi, l’impact sur le 
CHI d’un déphasage d’une paroi ventriculaire dépend de l’amplitude du mouvement de 
cette paroi. En effet, plus l’amplitude de mouvement d’une paroi déphasée sera importante, 
moins le travail du ventricule sera efficace et donc le CHI sera plus faible. Le CHI se veut 





Marqueurs Avantages Inconvénients 
FEVG Mesure précise et reproductible Valeur dépend de la pré-charge 
Délai intra-ventriculaire Le dyssynchronisme joue un 
rôle central dans la réponse à la 
CRT 
Plusieurs mesures différentes existent 
afin de quantifier ce marqueur 
Délai inter-ventriculaire Permet d’évaluer l’interaction 
entre le VG et le VD 
Ne corrèle pas avec les divers 
paramètres hémodynamiques 
Durée du complexe QRS Très simple à mesurer N’est pas une mesure d’un 
dyssynchronisme mécanique 
Courbe de pression Marqueur stable et direct de la 
fonction ventriculaire 
Valeur dépend de la fréquence 
cardiaque, de la post- et de la pré-
charge 
CHI Marqueur du dyssynchronisme 
reproductible 
Utilisation peu répandue 
Tableau IV : Avantages et inconvénients des différents marqueurs de la fonction 
ventriculaire gauche. 
En somme, l’IC est une maladie affectant un nombre important de patients. Bien 
qu’il existe des traitements pharmacologiques, ces derniers ne sont pas efficaces chez tous 
les patients. La CRT a été introduite dans l’optique d’offrir un traitement à ces patients. Il 
n’en demeure pas moins que près de 30 % de ces derniers ne répondent pas à la CRT. 
L’objectif principal de la présente étude vise à examiner la réponse ventriculaire gauche et 
droite à la CRT puis à évaluer le comportement des marqueurs de la fonction cardiaque 
selon différents modes de resynchronisation. 
 Chapitre 4. Protocole et méthodologie 
4.1. Modèle canin 
Dans la présente étude, les sujets étaient 17 chiens adultes de diverses races, 14 
mâles et 3 femelles, pesant entre 25 et 43 kg (moyenne 34,1 ± 5,2 kg) et d’âges inconnus. 
L’espèce canine a été retenue car elle représente le modèle idéal dans le cadre de l’étude. 
D’abord, il était impossible d’utiliser des sujets humains étant donné la composante 
invasive des procédures. Ensuite, le modèle canin est couramment utilisé lorsque des 
mesures par ventriculographie isotopique sont effectuées, puisque le chien possède un cœur 
ayant volume suffisamment grand pour générer des images de qualité [106]. Finalement, le 
modèle canin a été retenu car il est facile d’induire une IC chez cet animal [106-108].  
Les chiens ont été examinés par un vétérinaire dès leur arrivée à l’animalerie de 
l’Institut de Cardiologie de Montréal afin d’évaluer leur état de santé et de s’assurer qu’ils 
sont en mesure de supporter les expériences. Les chiens ont été assignés à l’un de groupes : 
un groupe avec IC induite et un groupe sain. L’assignation des sujets à un groupe ou un 
autre s’est basée principalement sur des considérations logistiques telles la disponibilité du 
personnel et l’accessibilité aux emplacements. 
4.1.1 Modèle sain 
Les 6 sujets du modèle sain (MS) sont des chiens chez qui aucune pathologie n’a été 
induite. Suite à l’évaluation initiale, ceux-ci ont séjourné environ trois jours à l’animalerie 
afin de s’acclimater à l’environnement. Ensuite, les électrodes du resynchronisateur 
biventriculaire ont été installées par une procédure qui sera détaillée dans la section 
suivante. 
4.1.2. Modèle d’insuffisance cardiaque 
Les 11 sujets du modèle d’IC (MIC) sont des chiens chez qui une IC a été induite. 
Entre 2 et 3 jours suivant l’évaluation initiale de l’état de santé du chien, une électrode a été 
implantée au niveau de l’apex du VD. Ce stimulateur a ensuite été programmé de façon à 




entraîne l’apparition d’une IC non-ischémique à bas débit avec dilatation des chambres 
cardiaques [106-109]. Par la suite, un suivi hebdomadaire a été effectué par 
échocardiographie afin de suivre la progression de l’IC et d’ajuster la fréquence de 
stimulation. La journée précédant l’implantation des électrodes du resynchronisateur 
biventriculaire, la FEVG a été mesurée par échocardiographie.  
4.2. Installation du resynchronisateur biventriculaire 
Pour chacun des sujets, la journée de l’expérience a débuté par l’administration 
intra-musculaire d’un tranquillisant sous forme d’un mélange de kétamine et de valium. 
Ensuite, des électrodes cutanées permettant de capter les signaux de l’ECG en trois 
dérivations ont été installées, puis la déprogrammation du stimulateur a été effectuée si le 
sujet appartenait au groupe MIC. Le sujet a par la suite été intubé, ce qui permet 
l’anesthésie par isofluorane. Un prélèvement de 3 cm3 de sang a été effectué pour le 
marquage autologue des globules rouges au technétium 99 métastable (99mTc), suivant la 
procédure UltraTag®. Puis, les cathéters qui permettent de mesurer les pressions des 
ventricules et de l’aorte ont été installés à l’aide de la fluoroscopie (Figure 2). L’animal a 
ensuite été déplacé au laboratoire de médecine nucléaire, où il a reçu une injection de ses 
globules rouges précédemment marqués au 99mTc et où une première ventriculographie 
tomographique a été effectuée sans aucune stimulation. 
Suite à ces manipulations, le sujet a été acheminé au laboratoire 
d’électrophysiologie où les électrodes du resynchronisateur biventriculaire ont été 
implantées. Pour les sujets MIC, portant déjà une électrode à l’apex du VD, une deuxième 
électrode par canulation du sinus coronaire a été installée au niveau de l’épicarde en latéro-
basal du VG, le tout guidé par fluoroscopie (Figure 2). Pour les sujets MS, deux électrodes 
ventriculaires ont aussi été installées. Pour tous les sujets, une sonde auriculaire a aussi été 
installée. Le fonctionnement du resynchronisateur biventriculaire a par la suite été vérifié. 
Le nœud A-V a été détruit à l’aide de radiofréquences émises par un cathéter d’ablation 




délai A-V a été fixé à 75 ms, une valeur standard pour le modèle canin utilisé. Dans les cas 
où le délai A-V est apparu sous-optimal, notamment en présence d’un rythme 
d’échappement, il a été réduit à 50 ms. 
Suite à l’installation du resynchronisateur biventriculaire, le sujet a été réacheminé 
au laboratoire de médecine nucléaire. Des ventriculographies tomographiques ont été 
effectuées pour divers modes de stimulation. Pour chacun des 17 sujets, les modes RV, LV 
et BiV ont été mesurés. Pour certains sujets seulement (6 sujets MS et 2 sujets MIC), des 
modes supplémentaires correspondant à des délais V-V de ±30 ms, ±20 ms et ±10 ms ont 
été mesurés. Un ECG ainsi que des courbes de pression des ventricules et de l’aorte, ont été 
obtenues pour chacune des ventriculographies. L’expérience a pris fin par l’euthanasie du 











Figure 2 : Fluoroscopie permettant de visualiser le cathéter d’ablation du NAV, la sonde 
auriculaire, l’électrode VG, l’électrode VD ainsi qu’une électrode de l’ECG.  
 Chapitre 5. Instrumentation 
5.1. Ventriculographie isotopique tomographique 
La ventriculographie isotopique tomographique est une technique non invasive 
d’imagerie permettant l’évaluation de la fonction cardiaque. Elle est utilisée dans le but de 
mesurer de façon précise et reproductible la FEVG et d’évaluer le dyssynchronisme 
ventriculaire gauche [71, 72]. De plus, la ventriculographie isotopique tomographique 
permet l’évaluation de la fonction ventriculaire droite [106]. Cette modalité est basée sur la 
mesure de la biodistribution à l’équilibre des globules rouges marqués au 99mTc. Les 
propriétés physiques du 99mTc en font un radio-isotope couramment utilisé en médecine 
nucléaire. D’une part, il possède une demi-vie de 6 heures; durée suffisamment longue pour 
compléter l’examen et suffisamment courte pour ne pas surexposer le patient aux 
radiations. D’autre part, les photons issus de la désintégration du 99mTc possèdent une 
énergie élevée (140,5 keV), ce qui permet aux photons d’atteindre le détecteur sans 
atténuation importante des tissus dans le contexte de la ventriculographie.  
5.2. Acquisition et reconstruction 
Les images sont acquises par une caméra SPECT à 2 têtes de marque Siemens  
(Siemens USA, Des Plaines, IL) avec des collimateurs Low Energy High Resolution dotés 
d’orifices parallèles. Les acquisitions sont effectuées selon 64 projections avec un temps 
d’acquisition pour chacune des projections variant entre 30 et 60 secondes. Plusieurs étapes 
sont nécessaires afin d’obtenir des données permettant l’analyse de la fonction cardiaque. 
Les images acquises par le SPECT sont d’abord exportées en format DICOM sans aucun 
traitement. Puis, une reconstruction tomographique est effectuée en utilisant une 
transformée inverse de Radon. Ceci permet de convertir la série d’images planaires 
acquises en 16 matrices tridimensionnelles, chacune représentant une fraction de la 
contraction cardiaque. Ensuite, un filtre Butterworth d’ordre 5, avec un seuil variable, 
permet d’éliminer les hautes fréquences du signal. Cette mesure élimine en partie le bruit 
des images. Finalement, une rotation de l’image est appliquée afin d’obtenir l’orientation 




5.3. Technique basée sur les comptes 
L’analyse de la contraction ventriculaire est effectuée à l’aide de courbes d’activités 
(TAC – time-activity curves). Cette technique, basée sur la variation dans le temps du 
nombre de photons détectés, est considérée comme étant une mesure directe et précise de la 
variation des volumes ventriculaires [110]. L’utilisation des TAC s’avère la technique de 
choix dans l’analyse des données, car le modèle canin possède un cœur plus petit que 
l’humain, rendant les techniques basées sur des analyses volumétriques plus difficiles à 
appliquer (VG de ~50mL chez le chien défaillant par rapport à ~200mL chez l’humain 
défaillant) [111]. Finalement, la technique basée sur les comptes est très peu sensible à la 
géométrie des cavités cardiaques, ce qui permet également l’analyse de la fonction 
ventriculaire droite. 
L’analyse basée sur les comptes débute par une construction géométrique des 
cavités ventriculaires effectuées à l’aide des logiciels développés par l’équipe de Dr Harel 
[112]. À partir de ces logiciels, une paroi septale ainsi qu’un plan valvulaire sont 
déterminés. Ces dernières servent à créer un masque isolant le VG des autres cavités 
cardiaques, permettant ainsi d’exclure le VD et les oreillettes dans les analyses (Figure 3). 
Il est aussi possible d’utiliser ce masque afin d’isoler le VD et d’obtenir des courbes 
permettant les analyses de contraction ventriculaire droite. 
L’analyse de la fonction ventriculaire gauche débute par la division de la cavité en 
17 régions standards (Figure 4) [113]. Pour chacune des régions des ventricules, une TAC 
est calculée. Elle est proportionnelle à la quantité de sang dans la région et sa variation est 
utilisée comme approximation des mouvements des parois ventriculaire à cet endroit. Avant 
de procéder à l’analyse de ces courbes, un filtre dans l’espace de Fourier ne conservant que 
les 2 premières harmoniques du signal est appliqué afin d’éliminer une partie du bruit 
(Figure 5). Ce filtre est plus approprié qu’un filtre ne conservant qu’une seule harmonique, 
car ce dernier pourrait éliminer une partie significative de la variation de comptes dans le 





Figure 3 : Exemples d’images en vues standards (a, b, c) ainsi que leur image 
correspondante une fois le masque isolant (rouge) appliqué (d, e, f) 
 
 



















Figure 5 : Un filtre ne conservant que les 2 premières harmoniques dans l’espace de Fourier 
est appliqué à la TAC. 
 
Plusieurs éléments clés de l’analyse de la fonction cardiaque peuvent être calculés à 
partir des TAC obtenues. D’abord, l’amplitude mécanique d’une région est évaluée par la 
fraction d’éjection régionale (FER) correspondante. Ensuite, le déphasage (Φ) entre deux 
régions est calculé par l’analyse de l’amplitude des coefficients des deux premières 
harmoniques dans l’espace de Fourier. Contrairement à l’utilisation unique des deux 
premières harmoniques, une combinaison pondérée des deux premières harmoniques 
permet de tenir compte de la forme des TAC. À partir de cette technique de calcul de phase, 
il est possible d’évaluer le délai inter-ventriculaire et les délais entre différentes régions 
d’un ventricule, comme le délai septo-latéral par exemple. Finalement, les TAC permettent 
également la mesure du CHI selon la technique présentée par Harel et al. [105].  
La principale lacune d’une technique basée sur les comptes (CountBased, CB) 
provient du fait que, contrairement aux techniques géométriques, le calcul des volumes 
absolus est indirect et ardu. Afin d’utiliser cette technique dans l’analyse de la CRT, il est 




volume ventriculaire. Ainsi, dans l’objectif de convertir les TAC en courbes de volumes, 
l’approche développée consiste à évaluer le volume moyen des ventricules par la technique 
géométrique du logiciel développé par l’équipe de Dr Harel [112]. Une règle de trois 
permet ensuite de convertir les comptes en millilitres. 
5.4. Évaluation et validation de la technique basée sur les comptes 
Afin de valider les informations tirées de la technique basée sur les comptes, de 
deux paramètres couramment mesurés par la ventriculographie isotopique ont été comparés 
avec les valeurs obtenues par des modalités de référence. L’objectif de cette validation est 
de confirmer que toutes les transformations appliquées sur les données brutes n’induisent 
pas d’erreurs significatives au niveau de la distribution et de la quantité des comptes dans 
l’image. D’abord, la FEVG obtenue par la technique basée sur les comptes a été comparée 
à la valeur obtenue par la méthode planaire conventionnelle sur des données acquises dans 
une étude rétrospective [105, 112]. Les résultats obtenus auprès de 446 patients ont montré 
que les deux mesures corrèlent fortement (r = 0,88, p < 0,0001, Figure 6). L’évaluation de 
la FEVG planaire a été effectuée indépendamment par deux opérateurs expérimentés et la 
moyenne a été conservée. Un biais pour les valeurs élevées de FEVG est constaté, c’est-à-
dire que la technique CB sous-estime légèrement les valeurs de FEVG par rapport à la 
méthode planaire. Finalement, le volume du VG mesuré par la technique basée sur les 
comptes a été comparé à celui mesuré par IRM sur des données acquises dans une étude 
visant à comparer l’IRM à la ventriculographie isotopique [115]. Les mesures de volumes 
obtenues par la technique basée sur les compte corrèle fortement avec ceux évalués par 






















Figure 6 : Comparaison de la mesure de la FEVG par la technique basée sur les comptes 
(FEVGCB) et la technique de ventriculographie planaire (FEVGplanaire). 
















Figure 7 : Comparaison de la mesure du volume du VG mesuré par la technique basée sur 
les comptes (VolumesCB) par rapport à la mesure par IRM (VolumesIRM) 
 Chapitre 6. Résultats 
La présente section s’attardera d’abord à la description et à la validation du modèle 
d’IC utilisé dans cette étude. Par la suite, l’utilisation de la longueur du complexe QRS 
dans l’optimisation de la CRT sera étudiée. Ensuite, l’analyse de la fonction ventriculaire 
gauche selon les différents modes de stimulation sera abordée. Finalement, une évaluation 
de la fonction ventriculaire droite en CRT sera effectuée. 
L’ensemble des analyses statistiques et des graphiques présentés dans cette section 
ont été réalisés à l’aide de la version 5.00 du logiciel GraphPad Prism pour Windows 
(GraphPad Software, San Diego Californie USA, www.graphpad.com). La convention 
suivante est utilisée : * indique p < 0,05, ** indique p < 0,01 et *** indique p < 0,001. Les 
résultats sont exprimés par la moyenne ± l’écart-type de la moyenne (SEM), dans le texte et 
dans les graphiques. Lorsque des analyses statistiques sont utilisées, les paramètres de ces 
dernières sont détaillés dans le texte. 
6.1. Validation du modèle canin 
La sur-stimulation est utilisée afin d’induire chez le chien une IC de type CMP 
dilatée non-ischémique. Afin de valider le modèle d’IC, 10 chiens ayant reçu une sur-
stimulation (sujets MIC) ont été comparés à 6 chiens chez qui aucune pathologie n’a été 
induite (sujets MS). La FEVG, la FEVD, le VTD et le CHI ont été évalués par 
ventriculographie isotopique tomographique (Tableau V). La durée du complexe QRS a, 
quant à elle, été calculée sur l’ECG. Toutes ces mesures ont été effectuées avant 
l’implantation de la CRT, le matin de la journée de l’expérimentation.  
Les sujets MIC ont été comparés aux sujets MS à l’aide d’un test t non-
paramétrique de Mann-Whitney. Ce test permet de comparer la distribution de deux 
groupes non-pairés, sans assumer une distribution normale. La FEVG moyenne mesurée 
chez les sujets MS était de 39,2% ± 2,1% tandis que la FEVG moyenne mesurée chez les 
sujets MIC était de 19,2% ± 1,9% (Figure 8). La FEVG moyenne des sujets MIC était 
significativement inférieure à celle des sujets MS (p < 0,001). La valeur moyenne de FEVD 




MIC était de 9,1% ± 1,2% (Figure 9). La FEVD moyenne des sujets MIC est 
significativement inférieure à celle des sujets MS (p < 0,001).  
Une dilatation de la chambre ventriculaire gauche a été observée chez les sujets 
MIC. En effet, le VTD était en moyenne doublé par la sur-stimulation (p = 0,001). Les 
sujets MS présentaient un VTD moyen de 48,1 ml ± 4,1 ml alors que les sujet MIC avaient 
un VTD moyen de 95,3 ml ± 10,4 ml (Figure 10). En ce qui concerne les marqueurs de 
dyssynchronisme, des différences ont aussi été observées entre les deux groupes. La 
moyenne de la durée des complexes QRS se situait à 67,7 ms ± 3,2 ms chez les sujets MS 
et chez les sujets MIC, elle s’élèvait à 80,2 ms ± 2,4 ms (Figure 11). La durée moyenne du 
QRS était significativement plus longue chez les sujets MIC (p < 0,05), ce qui suggère des 
troubles de conductions. Finalement, le CHI plus faible chez les sujets MIC suggère aussi 
un dyssynchronisme plus marqué dans le modèle d’IC (p < 0,05). La valeur moyenne du 
CHI obtenue chez les sujets MS était de 92,2% ± 2,6% alors qu’elle était de 80,7% ± 4,3% 
chez les sujets MIC (Figure 12). 
 
Marqueur MS (n = 6) MIC (n = 10) p 
FEVG 39,2 ± 2,1 % 19,2 ± 1,9 % 0,0002 
FEVD 18,7 ± 1,0 % 9,1 ± 1,2 % 0,0002 
VTD 48,1 ± 4,1 ml 95,3 ± 10,4 ml  0,0010 
QRS 67,7 ± 3,2 ms 80,2 ± 2,4 ms § 0,0120 
CHI 92,2 ± 2,6 % 80,7 ± 4,3 % 0,0420 
§ (n = 9) 
Tableau V : Comparaison des valeurs moyennes des marqueurs de la fonction cardiaque 
























































































Figure 12 : Comparaison des CHI entre les sujets MIC et les sujets MS. 
 
6.2. Durée du complexe QRS en CRT 
Le calcul de la durée du complexe QRS est une mesure largement répandue dans 
l’évaluation de la dépolarisation ventriculaire, car il s’agit d’une mesure simple et 
facilement disponible. Afin de comprendre la signification de la durée du complexe QRS en 
contexte de CRT, cette valeur a été comparée à divers marqueurs de la fonction 
ventriculaire gauche. Les comparaisons entre les mesures ont été effectuées à l’aide d’une 
corrélation r de Pearson puisque les donnés étudiées se rapprochent d’une distribution 
normale. Dix sujets MIC stimulés en 3 modes ont été comparés à 4 sujets MS stimulés en 9 
modes (Tableau VI; Figures 13-17). D’abord, la variation de pression maximale du VG 
(dP/dtmax), mesurée par cathéter, ne corrélait pas avec la variation de la durée du QRS chez 
les sujets MIC et corrélait faiblement chez les sujets MS (r = -0,37; p = 0,0259). La durée 
du QRS ne corrélait pas avec la FEVG chez les sujets MS et les sujets MIC. En ce qui 




septo-latéral (|ΦSL|) et au CHI. Le QRS ne présentait aucune corrélation avec ces marqueurs 
de synchronisme intra-ventriculaire. Finalement, le délai inter-ventriculaire (ΦVGVD; 
ΦVGVD<0 implique une activation tardive du VG) présentait une faible corrélation avec la 
durée du QRS, autant chez les sujets MS (r = 0,33; p = 0,0486) que chez les sujets MIC     
(r = 0,42; p = 0,0185). 
 
 MS  MIC 
QRS vs r R2 p  r R2 p 
dP/dtmax - 0,37 0,138 0,0259 - 0,17 0,029 ns
FEVG - 0,28 0,079 ns - 0,06 0,004 ns
|ΦSL| - 0,10 0,009 ns 0,12 0,013 ns
CHI 0,05 0,003 ns - 0,23 0,051 ns
ΦVGVD 0,33 0,106 0,0486 0,42 0,177 0,0185
Tableau VI : Relations entre différents marqueurs de la fonction ventriculaire gauche et le 

























Figure 13 : Relation entre le QRS et la le dP/dtmax du VG chez des sujets MS et MIC en 
CRT. 

































Figure 15 : Relation entre le QRS et le délai intra-ventriculaire (|ΦSL|) chez des sujets MS et 
MIC en CRT. 



































Figure 17 : Relation entre le QRS et le délai inter-ventriculaire (ΦVGVD) chez des sujets MS 
et MIC en CRT. 
 
Une analyse corrélationnelle de Spearman entre le QRS et les divers marqueurs de 
la fonction ventriculaire gauche mesurés sur 9 modes de resynchronisation (RV, BiV, LV, 
±10 ms, ±20 ms et ±30 ms) a été effectuée pour 5 sujets MS et 2 sujets MIC (Tableau VII). 
Parmi les 7 sujets analysés, un seul présentait une corrélation modérée mais significative   
(r = 0,6922; p < 0,05) entre le QRS et le dP/dtmax. Ce même sujet présentait une corrélation 
modérée entre le QRS et le délai intra-ventriculaire (r = 0,6831; p < 0,05) et une corrélation 
forte entre le QRS et le CHI (r = 0,8607; p < 0,01). Un seul sujet présentait une corrélation 
modérée entre le QRS et le délai inter-ventriculaire (r = 0,7360; p < 0,05). Chez aucun des 







  QRS vs dP/dtmax  QRS vs FEVG QRS vs |ΦSL|  QRS vs CHI QRS vs ΦVGVD 
  r p     r p    r p    r p    r p
MS1  0,2365 ns  -0,1418 ns 0,3869 ns -0,5527 ns 0,5063 ns
MS2  0,4638 ns  0,1642 ns -0,3187 ns 0,2508 ns -0,6016 ns
MS3  -0,2070 ns  0,7042 ns 0,3183 ns 0,3233 ns 0,2563 ns
MS4  0,6922 *  0,1856 ns 0,6831 * 0,8607 ** 0,2806 ns
MS5  0,2969 ns  0,01439 ns -0,0576 ns 0,7737 * 0,3162 ns
MIC1  -0,2150 ns  -0,2210 ns -0,3444 ns 0,2592 ns 0,7360 *
MIC2  -0,4103 ns  0,1466 ns 0,3731 ns -0,1345 ns -0,5482 ns
 
Tableau VII : Analyse corrélationnelle r de Spearman entre le QRS et les divers marqueurs de la fonction ventriculaire gauche 





6.3. Fonction ventriculaire gauche 
La fonction systolique ventriculaire gauche a été évaluée par 4 marqueurs : la 
FEVG, l’index cardiaque, le dP/dtmax et le CHI. L’index cardiaque est obtenu par le ratio 
entre le débit cardiaque et la surface corporelle. La surface corporelle est, quant à elle, 
estimée à partir du poids de l’animal selon la formule suivante: 
 Surface corporelle = 10 × Poids (g) 2/3 [116]
La FEVG a été calculée chez 6 sujets MS et 10 sujets MIC pour les modes de 
resynchronisation classiques : soient LV, BiV et RV (Figure 18). La FEVG était optimale 
en mode LV pour 2 sujets MIC (20%) et 2 sujets MS (33%). La FEVG était optimale en 
mode BiV pour 4 sujets MIC (40%) et 4 sujets MS (67%) et elle était optimale en mode RV 

















Figure 18 : Modes pures optimisant la FEVG chez 6 sujets MS et 11 sujets MIC. 
 
La FEVG a aussi été calculée pour les modes de resynchronisation avec des délais 




Parmi les 2 sujets MS chez qui le mode pure optimal était LV, un sujet a vu sa FEVG 
s’améliorer par l’introduction d’un délai V-V. Les 4 sujets MS chez qui le mode pur 
optimal était BiV ont présenté une amélioration de la FEVG par l’utilisation d’un délai V-V 
(+30 ms, +20 ms, -10 ms et -30 ms). Aucun des 8 sujets ne présentait une FEVG optimale 
en mode BiV ou RV. Donc, parmi les 16 sujets, seulement 1 sujet présentait une FEVG 
optimale en mode RV, LV ou BiV. 













Figure 19 : Modes de resynchronisation optimisant la FEVG chez 6 sujets MS et 2 sujets 
MIC. 
La différence entre la FEVG du mode de resynchronisation optimal et la FEVG du 
mode BiV est en moyenne de 2,71% ± 1,73% chez les sujets MS et de 2,88 ± 2,13% chez 
les sujets MIC (Figure 20). La différence maximale de FEVG entre le mode optimal et le 
mode BiV atteint 5,73% chez les sujets MS et 4,39% chez les sujets MIC. 
 Afin d’évaluer la présence d’une tendance moyenne entre les marqueurs de la 
fonction ventriculaire gauche et le mode de resynchronisation, des analyses de variance 
(ANOVA) à mesures répétées ont été effectuées pour les modes de ±10ms, ±20ms, ±30ms 
et BiV (Tableau VIII, Figures 21-24). D’abord, les ANOVA de la FEVG, de l’index 




MS et 2 MIC) s’est avérée significative (p < 0,0001). Une tendance linéaire très faible mais 
significative (R2 = 0,02081, p = 0,0018) a été trouvée entre le mode de resynchronisation et 















Figure 20 : Différence entre la FEVG du mode optimal et la FEVG du mode BiV chez les 
sujets MS et MIC. 
 
 ANOVA à mesures répétées  Tendance linéaire 
 n sujets n groupes F p  Pente R2 p 
FEVG 8 (6+2) 7 1,285 ns  0,2931 0,00363 ns 
Index 
cardiaque 
8 (6+2) 7 1,304 ns  -1,447 0,00332 ns 
dP/dtmax 6 (4+2) 7 2,841 < 0,0001  17,60 0,02081 0,0018 
CHI 8 (6+2) 7 1,566 ns  0,8455 0,04192 0,0339 
Tableau VIII : ANOVA à mesures répétées et post-test de tendance linéaire de différents 
marqueurs de la fonction systolique ventriculaire gauche. Le nombre de sujets par analyse 
















Figure 21 : Valeur moyenne de la FEVG en fonction du mode de resynchronisation pour 6 
sujets MS et 2 sujets MIC. 
 





















Figure 22 : Valeur moyenne de l’index cardiaque en fonction du mode de resynchronisation 






















Figure 23 : Valeur moyenne du dP/dtmax en fonction du mode de resynchronisation pour 4 
sujets MS et 2 sujets MIC. 
 












Figure 24 : Valeur moyenne du CHI en fonction du mode de resynchronisation pour 6 





6.4. Fonction ventriculaire droite 
Il existe peu de paramètres pour évaluer la fonction ventriculaire droite. Dans la 
présente étude, la FEVD et le dP/dtmax du VD sont les mesures sélectionnées afin de 
quantifier la fonction systolique du VD. La FEVD a été mesurée par ventriculographie 
isotopique tomographique à partir d’une analyse basée sur les comptes. Le dP/dtmax du VD 
a, quant à lui, été obtenu par le calcul de la dérivée de la courbe de pression mesurée par un 
cathéter installé dans le VD.  
Afin de comparer la fonction systolique du VD selon différents modes de 
resynchronisation, des ANOVA à mesures répétées suivies d’analyses de comparaisons 
multiples de Tukey ont été effectuées (Tableau IX). Chez les sujets MS et MIC, la FEVD   
(n = 16) et le dP/dtmax du VD (n = 15) ont été mesurés pour les modes LV, BiV et RV. Le 
résultat de l’ANOVA permet de conclure que les moyennes des FEVD variaient à travers 
les différents modes resynchronisation (p < 0,0001). Il en va de même pour les valeurs 
moyennes du dP/dtmax du VD (p = 0,0013). En moyenne, la FEVD était 2,7%           
(IC95% = [0,2614; 5,053]) inférieure en mode BiV par rapport au mode LV. La FEVD était 
en moyenne 2,7% (IC95% = [0,3285; 5,120]) inférieure en mode RV par rapport au mode 
LV et 5,4% (IC95% = [2,986; 7,777]) inférieure en mode RV par rapport au mode LV 
(Figure 25). Chez tous les chiens, la FEVD était supérieure en mode LV en comparaison au 
mode RV. Pour ce qui est du dP/dtmax du VD, sa valeur moyenne était largement inférieure 
dans les modes BiV et RV, par rapport au mode LV (Figure 26). En effet, le dP/dtmax du 
VD était en moyenne 63,20 mmHg/s supérieur en mode LV par rapport au mode BiV 
(IC95% = [13,99; 112,4]) et en moyenne 76,60 mmHg/s (IC95% = [27,39; 125,8]) supérieur 
en mode LV par rapport au mode RV. Aucune différence significative du dP/dtmax du VD 





 ANOVA (3 groupes)  Comparaisons multiples de Tukey 
 n F p  Modes Différence 
moyenne 
p IC95% 
FEVD 16 15,33 < 0,0001  LV vs BiV 2,657 * [0,2614; 5,053] 
     LV vs RV 5,381 *** [2,986; 7,777] 
     BiV vs RV 2,724 * [0,3285; 5,120] 
         
dP/dtmax VD 15 8,473 0,0013  LV vs BiV 63,20 ** [13,99; 112,4] 
     LV vs RV 76,60 ** [27,39; 125,8] 
     BiV vs RV 13,40 ns [-35,81; 62,61] 
 
Tableau IX : ANOVA à mesures répétées des valeurs des FEVD et des dP/dtmax chez les sujets MS et MIC pour les modes LV, RV et 






Figure 25 : Valeur de la FEVD en fonction du mode de resynchronisation chez les sujets 




















Figure 26 : Valeur du dP/dtmax du VD en fonction du mode de resynchronisation chez les 



















La fonction systolique du VD évaluée par la FEVD variait aussi lors d’une 
resynchronisation avec différents délais V-V (Figure 27). Une ANOVA à mesures répétées 
a révélé que pour 8 sujets (6 MS et 2 MIC), les moyennes des FEVD évaluées pour les 
modes de resynchronisation ±10ms, ±20ms, ±30ms et BiV présentaient une variation 
significative (p = 0,0002) (Tableau X). De plus, une analyse de la tendance linéaire permet 
de conclure qu’en moyenne, plus l’électrode droite est activée précocement, plus la FEVD 
est faible (R2 = 0,09479, p < 0,0001). Une ANOVA à mesures répétées de la dP/dtmax du 
VD pour 5 chiens (3 MS et 2 MIC) n’était pas significative (Figure 28). 
 
 
 ANOVA à mesures répétées  Tendance linéaire 
 n chiens n groupes F p  Pente R2 p 
FEVD 8 (6+2) 7 6,662 0,0002  0,9937 0,09479 < 0,0001 
dP/dtmax 5 (3+2) 7 1,277 ns  10,42 0,05324 0,0126 
 
Tableau X : ANOVA à mesures répétées et post-test de tendance linéaire de la FEVD et du 
dP/dtmax du VD. Le nombre de chiens par analyse est présenté comme l’addition des sujets 



















Figure 27 : Valeur moyenne de la FEVD en fonction du mode de resynchronisation pour 6 
sujets MS et 2 sujets MIC. 
 
















Figure 28 : Valeur moyenne du dP/dtmax du VD en fonction du mode de resynchronisation 





Afin de déterminer si la fonction systolique du VD est indépendante de la fonction 
ventriculaire gauche ou si, au contraire, elle est tributaire de cette dernière, une analyse 
corrélationnelle entre différents paramètres a été effectuée (Tableau XI). L’analyse 
individuelle de 5 sujets MS et de 2 sujets MIC pour 9 modes de resynchronisation a révélé 
que seulement 2 sujets présentaient une corrélation significative entre le dP/dtmax du VD et 
le dP/dtmax du VG et deux autres chiens présentaient une corrélation significative entre la 
FEVD et la FEVG (Tableau XI). Seuls 2 sujets MIC ont été évalués pour les 9 modes de 
resynchronisation, car les mesures pour les différents délais V-V n’ont pas été effectuées 
pour les 9 autres. Des données de pressions ventriculaires sont aussi manquantes pour 
certains chiens. Ceci explique les variations dans le nombre de valeurs analysées. 
 
 dP/dtmax VD vs dP/dtmax VG  FEVD vs FEVG 
 r R2 p  r R2 p 
MS 1 - - - 0,8406 0,7067 **
MS 2 0,4439 0,1970 ns 0,5198 0,2702 ns
MS 3 0,1301 0,01691 ns -0,03624 0,001314 ns
MS 4 0,6399 0,4095 ns 0,5796 0,3359 ns
MS 5 0,5955 0,3547 ns 0,8221 0,6759 **
MIC 1 0,7334 0,5379 * -0,3317 0,1100 ns
MIC 2 -0,6996 0,4895 * -0,5381 0,2895 ns
 
Tableau XI : Corrélation r de Pearson entre les marqueurs de la fonction ventriculaire droite 
et ventriculaire gauche de 9 modes de resynchronisation pour 5 sujets MS et 2 sujets MIC. 
 Chapitre 7. Discussion 
7.1. Validation du modèle canin 
Dans cette étude, l’IC a été induite par sur-stimulation ventriculaire chez des chiens 
de diverses races. Cette technique est reconnue pour induire une CMP dilatée accompagnée 
d’une dilatation des chambres ventriculaires ainsi qu’une dysfonction systolique et 
diastolique [106-109]. La comparaison des cohortes de sujets MS et MIC révèle que le 
modèle d’IC utilisé est congruent avec la littérature et que plusieurs paramètres de la 
fonction cardiaque sont altérés. D’abord, la FEVG et la FEVD sont nettement abaissées 
chez les sujets MIC par rapport aux sujets MS, suggérant une dysfonction systolique des 
deux chambres ventriculaires. Ensuite, les VTD mesurés chez les sujets MIC étaient en 
moyenne le double de ceux mesurés chez les sujets MS, témoignant d’une dilatation du 
VG. Finalement, la présence d’un complexe QRS allongé chez les sujets MIC soulève la 
possibilité d’un trouble de conduction ou d’un délai de conduction inter-ventriculaire. 
Finalement, la diminution du CHI chez les sujets MIC témoigne d’une contraction 
ventriculaire gauche désorganisée. 
Le modèle canin de CMP dilatée utilisé dans cette étude répond donc aux critères 
d’implantation d’une CRT de l’AHA, soit un abaissement significatif de la FEVG et une 
augmentation de la durée du complexe QRS [33]. Il est à noter que le critère prenant en 
compte la classe NYHA n’a pas été considéré. Le modèle d’IC canin induite par sur-
stimulation ventriculaire permet d’obtenir une cohorte représentative de sujets pouvant 
bénéficier d’une CRT. De surcroît, la présence de deux cohortes distinctes permet de 
comparer la réponse à la CRT chez des sujets sains et des sujets répondant aux critères 
d’installation d’une CRT. 
7.2. Durée du complexe QRS en CRT 
La durée du complexe QRS est utilisée comme critère de sélection pour 
l’implantation d’une CRT et est une mesure utilisée afin d’optimiser cette dernière. Or, 




puisqu’il ne rend pas compte du synchronisme mécanique de la contraction [101, 102]. Les 
résultats de la présente étude soutiennent cette hypothèse. Premièrement, un allongement de 
la durée du QRS n’indique pas d’altération de la fonction systolique telle qu’elle pourrait 
être démontrée par un dP/dtmax abaissé ou une FEVG diminuée. Deuxièmement, la durée du 
QRS ne permet pas de mesurer le dyssynchronisme mécanique du VG. En effet, aucune 
corrélation n’a été détectée entre la durée du QRS et le délai intra-ventriculaire (|ΦSL|) ou le 
CHI, deux marqueurs du dyssynchronisme mécanique. Finalement, une faible corrélation a 
été observée entre la durée du QRS et le délai inter-ventriculaire. Cette corrélation n’est 
cependant d’aucune utilité puisqu’il a été démontré que le délai inter-ventriculaire ne 
corrèle pas avec les marqueurs de la fonction ventriculaire [66].  
Une étude plus approfondie de la corrélation du QRS avec les marqueurs de la 
fonction ventriculaire gauche, analysant chacun des sujets individuellement, confirme les 
affirmations précédentes. Le QRS ne présente pas de corrélation significative avec la 
FEVG chez les 7 sujets étudiés. Plus encore, chez un sujet MS, le QRS présente des 
coefficients de corrélations significativement positifs avec le dP/dtmax, le délai intra-
ventriculaire et le CHI. Ainsi, chez ce sujet, un allongement du complexe QRS correspond 
à une amélioration de la fonction systolique, ce qui accentue le fait que le QRS n’est pas le 
reflet du synchronisme mécanique. 
La faible corrélation du complexe QRS avec les marqueurs de la fonction systolique 
confirme qu’il ne doit pas être utilisé pour optimiser la CRT. En revanche, ces données ne 
permettent pas de déterminer que la durée du complexe QRS est un critère de sélection 
adéquat pour l’implantation d’une CRT. 
7.3. Fonction ventriculaire gauche 
La CRT classique implique l’activation simultanée des électrodes gauche et droite. 
Or, les résultats de la présente étude démontrent que l’activation simultanée des électrodes 




l’activation d’une seule électrode, et ce, chez la moitié des sujets étudiés. L’analyse de la 
fonction systolique du VG, incluant différents délais V-V, indique qu’une optimisation de 
la CRT peut être bénéfique. Entre autres, l’utilisation de délais V-V a permis une 
augmentation de plus de 5% de la FEVG chez un sujet à l’étude, ce qui correspond à une 
variation cliniquement significative. En outre, la majorité des sujets étudiés présentaient 
une FEVG maximale dans un mode autre que LV, BiV ou RV. Par conséquent, ces données 
soutiennent l’idée qu’il est bénéfique d’optimiser le délai V-V lors de l’implantation d’une 
CRT.  
Par ailleurs, aucune tendance significative n’a été observée entre les marqueurs de la 
fonction systolique et le mode de resynchronisation. Ceci s’explique sans doute par le fait 
que chaque sujet présente un mode optimal qui lui est propre. En effet, si chaque sujet 
présente un mode optimal différent, la recherche de tendance dans les courbes moyennes de 
la fonction ventriculaire gauche sera vraisemblablement infructueuse. Ainsi, une analyse 
individualisée des sujets porteurs d’une CRT est nécessaire afin d’optimiser la fonction 
ventriculaire gauche et l’analyse des courbes moyennes n’est pas recommandée. 
7.4. Fonction ventriculaire droite 
Lors de la comparaison des différents modes purs de resynchronisation, il ressort 
que la fonction systolique du VD est plus faible en mode RV que dans les autres modes. De 
plus, le mode BiV présente une FEVD plus faible que le mode LV. Ces données permettent 
d’abord de conclure que le mode de resynchronisation en CRT a un impact non négligeable 
sur la fonction systolique du VD. Ensuite, le mode LV est supérieur aux modes RV et BiV 
en ce qui a trait à la fonction systolique du VD et le mode BiV est supérieur au mode RV. 
La même tendance est observée lors de la resynchronisation avec différents délais V-V.  
Ces données ne sont pas suffisantes pour conclure que l’optimisation de la fonction 
ventriculaire droite est indiquée. En effet, il est d’abord nécessaire d’établir si les variations 




ventriculaire gauche. La comparaison du dP/dtmax du VD et du dP/dtmax du VG de même 
que la comparaison de la FEVD et de la FEVG révèlent que les fonctions ventriculaires 
gauche et droite ne sont pas entièrement dépendantes. Chez un des sujets MIC, une 
amélioration de la fonction ventriculaire gauche correspondait à une dégradation de la 
fonction ventriculaire droite. Ces résultats confirment que la fonction ventriculaire droite 
est en partie indépendante de la fonction ventriculaire gauche lors d’une optimisation de la 
CRT. En d’autres termes, un mode de resynchronisation optimisant la fonction ventriculaire 
gauche pourrait être non optimal, voire nuisible, à la fonction ventriculaire droite.  
L’analyse de la réponse ventriculaire droite aux différents modes de 
resynchronisations révèle que plus l’électrode droite est déclenchée tardivement, plus la 
fonction systolique du VD est améliorée. En effet, à chaque retranchement de 10 ms du 
délai V-V correspond une augmentation moyenne de 1% de la FEVD. Il est à noter qu’une 
variation isolée de 1% de la FEVD, bien que statistiquement significative, n’est pas 
cliniquement significative, mais elle devient cliniquement pertinente lorsqu’il est question 
des modes LV, RV et BiV. Ainsi, cette tendance, combinée avec le fait que le mode de 
resynchronisation LV est optimal pour la fonction ventriculaire gauche par rapport au mode 
BiV chez plusieurs sujets, suggère qu’une fonction ventriculaire droite sous optimale 
pourrait nuire à la fonction ventriculaire gauche, malgré une activation électrique plus 
homogène du VG. 
Plusieurs hypothèses peuvent être avancées afin d’expliquer cette tendance. 
Premièrement, le mode de resynchronisation pourrait avoir un effet sur le synchronisme de 
contraction du VD. Par exemple, il a été établi qu’une conduction à rebours dans les 
faisceaux natifs de conduction rapides était possible. L’activation précoce de l’électrode LV 
pourrait ainsi permettre une dépolarisation du VD par les voies classiques, c'est-à-dire via 
les fibres de Purkinje. Une telle dépolarisation permettrait une fonction systolique du VD 
plus efficace en l’absence de pathologie du réseau de conduction du VD. Un meilleur 
synchronisme électrique pourrait induire un meilleur synchronisme mécanique qui, à son 




A-V sous optimal pourrait affecter la fonction ventriculaire droite. Dans cette étude, le délai 
A-V a été fixé à 50 ms ou 75 ms. Il est possible qu’une resynchronisation avec un 
déclenchement précoce de l’électrode droite nécessite des ajustements au niveau du délai 
A-V. Les effets d’un délai A-V non optimal sur le VD pourrait inclure une diminution de la 
FEVD et une diminution de la contractilité. Or, les principales conséquences d’un délai    
A-V non optimal sur le VD sont l’apparition d’une régurgitation tricuspidienne et 
potentiellement une diminution de la précharge. Ces effets ont un faible impact sur la 
FEVD. Cette dernière hypothèse est donc plausible, mais demeure peu probable. 
Troisièmement, il est possible que les résultats obtenus soient imputables à un artefact, 
notamment au niveau du calcul de la FEVD qui a pu être contaminée par les photons émis 
de l’intérieur du VG. Cependant, le fait que la fonction ventriculaire droite soit mesurée à la 
fois par la FEVD et le dP/dtmax, des mesures obtenues par deux modalités différentes, 
n’offre pas d’appuis solides à cette hypothèse. 
À la lumière de ces résultats, la fonction ventriculaire droite a des répercussions à ne 
pas négliger lors de l’optimisation de la CRT. Elle peut, chez un sujet porteur d’une CRT, 
varier en fonction du mode de resynchronisation et éventuellement altérer la fonction 
systolique gauche. Une optimisation de la CRT ne doit pas nécessairement reposer sur la 
fonction ventriculaire droite, mais cette dernière devrait être prise en considération lors de 
l’optimisation de la fonction systolique ventriculaire gauche. 
 
7.5. Limites 
La principale lacune de cette étude concerne le nombre restreint de sujets inclus. Le 
contexte de pénurie d’isotopes liée à la fermeture temporaire de la centrale nucléaire de 
Chalk River nous a contraints de mettre fin à la collecte des données. Notons également que 
certaines données n’ont pas été mesurées chez tous les sujets, contribuant à diminuer la 




d’observer des tendances au niveau de la fonction ventriculaire gauche lors d’une 
resynchronisation avec différents délais V-V. Par exemple, aucun chien ne présentait une 
fonction ventriculaire gauche optimale en mode BiV alors que plusieurs études ont 
démontré que ce mode maximise la fonction systolique du VG chez une proportion 
significative des sujets. De plus, un plus grand nombre de chiens aurait permis de comparer 
plus en profondeur les cohortes MS et MIC et de mieux comprendre la réponse de chacune 
à la CRT. Finalement, il est connu que l’emplacement de l’électrode LV est très variable 
d’un sujet à l’autre. Un plus grand échantillon aurait permis de minimiser les effets de cette 
variabilité sur les résultats. 
Par ailleurs, une évaluation de la réponse à la CRT à moyen et long terme 
permettrait de mieux comprendre l’impact de la fonction ventriculaire droite sur la fonction 
cardiaque globale. Un suivi à moyen et long terme requiert cependant des ressources 
supplémentaires considérables, notamment au niveau de la gestion des animaux et du 
matériel nécessaire. 
Finalement, cette étude ne s’est pas attardée à l’optimisation du délai A-V. Or, 
l’utilisation d’un délai A-V fixe n’est peut-être pas optimale. Plusieurs études ont démontré 
que le délai A-V devait être optimisé afin de maximiser l’effet de la CRT. Cependant, il 
n’est pas évident qu’un délai A-V fixe aura le même effet pour tous les modes de 
resynchronisation.  
 Conclusion 
Cette étude a permis, dans un premier temps, de valider l’utilisation du modèle 
canin en contexte de CRT. En effet, la sur-stimulation cardiaque a entraîné une IC de type 
CMP dilatée. Cette IC est caractérisée par une diminution de la fonction systolique 
ventriculaire gauche et droite, de même que par une désorganisation de la dépolarisation 
électrique et de la contraction mécanique. 
Dans un deuxième temps, cette étude a démontré que l’utilisation du complexe QRS 
dans le but d’optimiser la CRT n’était pas appropriée. En effet, la durée du complexe QRS 
ne corrèle pas avec la fonction systolique et le synchronisme de contraction mécanique. 
Ainsi, des modalités plus représentatives de la fonction cardiaque doivent être utilisées afin 
d’optimiser la CRT. 
Dans un troisième temps, cette étude visait à approfondir le comportement des 
différents marqueurs de la fonction systolique des ventricules gauche et droit en contexte de 
CRT. Aucune tendance moyenne n’a été observée quant à la fonction systolique du VG. 
Les données obtenues confirment qu’une optimisation individualisée du délai V-V est 
nécessaire afin de maximiser l’effet de la thérapie chez un sujet porteur d’une CRT. 
Finalement, l’analyse de la fonction systolique ventriculaire droite révèle que la 
CRT a un impact non négligeable sur le VD. Plus précisément, la fonction systolique du 
VD est optimale lors d’une activation précoce de l’électrode gauche et suit une tendance 
linéaire. Cet effet pourrait permettre d’expliquer le fait que chez certains patients, le mode 
de resynchronisation LV est supérieur au mode BiV. En somme, cette étude appuie les 
recommandations de la littérature à l’effet qu’une optimisation individualisée de CRT est 
nécessaire et devrait s’appuyer sur des marqueurs directs de la fonction systolique 
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